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de los compañeros. Es posible que la solución sea el taponamiento con materia-
les blandos, como la esponja de caucho mantenida en su lugar mediante cascos 
similares a los utilizados por los pilotos aviadores. 
La pérdida de la audición por su exposición a los ruidos excesivos, es una 
enfermedad profesional, susceptible de compensación según gran número de le-
gislaciones obreras. Sin embargo, no todos los defectos de audición que presen-
tan los empleados son motivados por el ruido; hav muchas causas de disminu-
ción de la audición, especialmente 'en la madurez y la senectud. Las reclamacio-
nes. de compensación económica aumentan siempre en los períodos críticos, 
cuando se inicia el desempleo y las industrias han de ajustar con esfuerzo sus 
balances. Hasta que se funde la colaboración íntima entre los médicos indus-
triales y los ütólogos, hasta que se lleven a cabo exámenes audiométricos preci-
sos antes de emplear el personal y periódicamente, será muy difícil distinguir 
en las reclamaciones entre lo falso y lo verdadero. Muchos obreros recibirán 
compensación por defectos que ni remotamente se deben al ruido, mientras que 
verán desestimadas sus peticiones algunos obreros con reclamaciones muy jus-
tificadas. La profesión médica debe tomar decididamente una posición, impar-
cial y segura en este importante problema . 
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E L «Toxoplasma gÜ'ndii» fué descubierto en Túnez el año de 1908 por NICOLLE y MANcEAux. El nombre se derivó del griego tO'xon, que signi-fica arco en reminiscencia de su forma semilunar. El nombre específico 
gondiii deriva del animal que suele alojarlO', el gondi (Ctenodactylus gondi), roe~ 
dar del Africa del Norte. El microorganismo fué clasificado entre 108 protozoos 
y su reproducción es por división binaria múltiple; aunque suelen observarse 
organismos proliferantes y seudoquistes. En 1923, ]ANKU describió el primer 
caso de Toxoplasmosis humana en Checoeslovaquia. En 1937, se descubrió esta 
enfermedad en América. En 1942, se refirieron lÜ's resultados obtenidos en la 
terapéutica experimental con la sulfapiridina. SABIN y WARREN manifest~ron 
la posibilidad de la reacción de fi;ación del complemento en esta afección. Las 
reacciones radiológicas producidas por toxoplasma fueron estudiadas por SANTE~ 
DYKE y otros. SABIN, RUCKMAN y FELDMAN perfeccionaron la prueba de anti-
cuerpos neutralizantes. Las lesiones oculares producidas por toxoplasma fueron 
descritas por KOCH, HEATH ". otros. Se han estudiado hasta la fecha, por lo me-
nos, 35 casos de toxoplasmosis humana, diagnosticados por la autopsia o por la 
inoculación a los animales; a estos casos se han añadido los de corioretinitis 
«J. A. M. A.>, mayo 28, 1949. 
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<con evidencia serológica de la afección. Hoy día esta infección se ha citado 
·en el hombre y en el animal, en todo el mundo. 
Patogenia de la toxoplasmosis 
T oxoplasmosis aguda. - La infección es de tipo generalizado y las lesiones 
:son muchas veces de tamaño microscópico. El toxoplasma se reproduce en varios 
,tipos de células y es más frecuentemente en los macrófagos, en los fibroblastos, 
,en las células reticulares, en las células sinusoides de revestimiento, en las célu-
las alveolares del pulmón y en las fibras musculares lisas y cardíacas. Los roa-
oCfófagos y las células linfoides predominan en la reacción celular sobre los gra-
nulocitos anfófilos. En el sistma nervioso central, el microorganismo se encuen-
tra tanto en la neurona como en la microglia, respondiendo esta última en su 
forma habitual ante cualquier ataque. Las lesiones más frecuentes son: neumo-
nitis intersticial, miocarditis, encefalitis, esplenitis, hepatitis y orquitis. Aunque 
desde el nunto de vista clínico los síntomas encéfalomeníngeos y pulmonares son 
predominantes, con frecuencia se observa exantema e ictericia como manifésta-
,ción hepática. 
El número de microorganismos es variable, así GOmo el grado de necrosis y 
,de reacción celular, en relación con la résistencia del huésped y con la viru-
lencia del toxoplasma. La edad del paciente es importante, puestü que las reac-
ciones patológicas son mucho más intensas en la infancia. Debe recordarse que 
el período agudo de la infección puede ser completamente asintomátíco, sobre 
todü en los adultos. 
Toxoplasmosis subagudia. - Esta denominación engloba los casos en 10's cua-
les se encuentran lesiones en estado de regresión en las vísceras extrane\lrales, 
en tanto que en el sistema nervioso central y en los ojos el toxoplasma continúa 
su proliferación activa. La mayoría de estos pacientes adquirieron la afección 
antes o poco después del nacimiento, loO que indica la poca resistencia de los 
fetos y de los recién nacidos, al toxoplasma. En estos casos se observa en los teji-
dos extraneurales la evidencia de la infección aguda anterior en forma de 
'acúmulos focales de linfocitos, de células plasmáticas y de granulocitos eosinó-
filos; los fibroblastos proliferan, v se organizan zonas de necrosis, sin encon-
trarse el toxoplasma en ellas. 
En el sistema nervioso central la lesión básica es el nódulo micróglico, ge-
.neralmen te en presencia de tmwplasmas. Algunos autores han llamado granu-
lomas a estos nódulos, por suponer que éstaban formados de célulasepitelioides, 
pero preparaciones tratadas con métodos apropiados de impregnación .argén-
tica, han revelado la naturaleza micróglica de las células sin evidencia de pro-
liferación endotelial. 
La desaparición del toxO'plasma de las vísceras extraneurales puede expli-
carse por el fenómeno de inmunidad adquirida; en cambio, la persistente pro-
liferación del toxoplasma en el sistema nervioso central se explicaría por la 
éscasa difusión de los anticuerpos en el tejido cerebral. Este último fenómeno 
ha sido O'bservado en el conejo, en el cual las mediciones de anticuerpos en el 
suerO', en el cerebro y en el 1. c. r. han dado cifras de 300, 3 Y 1, respectivamente. 
La otra lesión característica del sistema nervioso central, es la zona de reac-
,ción periventricular, la cual rodea los ventrículos tercero y laterales en las par-
tes donde el epitelio ependimario ha sidO' denudado. A partir de la porción 
rdativamente poco modificada del lumen, la zona de reacción puede dividirse 
-en cuatro partes: 1) infiltración celular y trombosis de lÜ's capilares; ~) trom-
bosis de los vasos de mayor calibre; 3) necrosis celular, y 4) zona de reparación. 
La primera subzona presenta gran proliferación micróglica, necrobiosis de astro· 
.citos y de neuronas, así como infiltración linfocítica y granulocítica perivascu· 
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lar en la vecindad de los capilares lesionados. La segunda subzona muestra 
abundante exudado fibrinoso perivascular, edema mural e infiltración de células 
plasmáticas. La tercera subzona presenta necrosis de la totalidad de las células 
.con excepción de los fibroblastos. La cuarta subzona está formada por fibroblas-
tos proliferantes y por pequeños va&os derivados de los que no fueron trombo-
:sados en las tres zonas anteriores. En todas estas. regiones se encuentran células 
errantes adventicias y toxoplasmas viables y en estado de degeneración. Tam-
bién se observan depósitos calcáreos en la tercera y cuarta subzonas. 
El agujero de Mouro y el acueducto están obstruídos por exudado fibrinoso 
inflamatorio. Los espacios ventriculares contienen líquido de alto valor proteí-
nico (entre 1.000 y 2.600 mg. por 100 c. c.), toxoplasmas y antígeno específico. 
La reacción necrótica vascular puede explicarse por la reacción entre antíge-
no y anticuerpo en el líquido intercelular y sobre la superficie de las células 
murales, con lesión ulterior de estas últimas. 
La pequeñacantidcd de sangre que alcanza la cuarta zona, contiene anti-
-cuerpos en menor cantidad, ya que la mayoría han sido neutralizados al pasar 
por las otras zonas. Estos anticuerpos son rápidamente neutralizados por el antí. 
geno que existe en gran cantidad en la zona, con el menor contacto celular. 
Esta reacción necrótica vascular tiene mucha semejanza con la reacción alérgica 
necrotizante tipo. 
Por lo tanto, la reacción periventricular es muy parecida a una reacción 
<le hipersensibilidad, a una reacción antígeno-anticuerpo in vivo, cosa que no 
tiene paralelo en otras enfermedades. 
El gran contenido proteínico del líquido ventricular parece ser la conse-
-cuencia del paso del plasma a través de las paredes vasculares lesionadas y de 
la descamación del tejido cerebral necrosado en los ventrículos. El nivel proteí-
nico (entre 100 y 600 mgr. Dor 100 c. c.) del líquido subaracnoideo es alto, a 
pesar del drenaje y la vascularización de las meninges. 
Los síntomas y signos clínicos de la toxoplasmosis subaguda, frecuentemente 
mortal, como la hidrocefalia y las convulsiones, se explican con facilidad de 
acuerdo con la patología descrita. La corioretinitis es la observación clínica más 
frecuente; se ha encontra:do en casi todos los pacientes examinados, tanto en 
forma de retinitis exudativa como proliferativa. La coroides presenta menos 
in tensidad de las lesiones y más cronicidad de las mismas que la retina. El 
exudado del vítreo suele acompañar a las lesiones retinianas activas, lo que hace 
,Difícil la observación de estas últimas en el examen de fondo de ojo. Los toxo-
plasmas suelen estar presentes en las lesione's retinianas, frecuentemente en for-
ma de seudoquistes. 
La 'Proliferación persistente de los microorganismos en la retina puede ex-
plicarse por la naturaleza neuroectodérmica de ella y por tener el mismo valor 
proteínico los medios oculares y el 1. c. r., lo que hace suponer que existe la 
misma cantidad de anticuerpos en ambos. 
Toxoplasmosis crónica. - Con este nombre se entienden aquellos casos sin 
grandes manifestaciones activas, pero con evidencia clínica o de labo;ratorio. Sin 
embargo, por falta de material anatómico y por no haber sido posible aislar 
el toxoplasma en estos pacientes, apenas puede contestarse a la pregunta de si 
se trata de verdadera cronicidad o no, aunque hay probabilidades en favor de 
la existencia de toxoplasmosis crónica en las seres humanos. En varias ocasiones 
se han puesto en evidencia ciertas estructuras semejantes a los seudoquites en el 
-curso de necropsias de enfermos muertos por otras enfermedades. La presencia 
.de corioretinitis activa en pacientes que muestran lesiones antiguas de toxoplas. 
mosis, puede estar de acuerdo con la hipótesis de la persistencia del toxoplasma 
,en estado latente. Por último, la toxoplasmosis latente crónica se sabe que ocu-
rre en varios .animales, tanto espontánea como experimental. Las, lesiones más 
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persistentes, a veces con duración de años, suelen ser oculares, en forma de quis-
te argirofílico que puede romperse y liberar microorganismos y otras proteínas 
produciendo una reactivación secundaria del padecimiento. 
El número de toxoplasmosis congénitas señala la evidencia del paso del 
agente a través de la placenta. No se ha resuelto la cuestión de si la infección 
inicial de la madre se contrajo durante el embarazo o si era crónica y en estado 
latente, en el cursO' de la cual escaparon algunos agentes de un seudoquiste :roto, 
infectando al feto a través de la placenta. Aunque las dos posibilidades son 
plausibles, la infección primitiva de la madre embarazada parece ser el modo 
habitual de la transmisión prenatal; no existe un casO' en que la madre haya 
transmitido la toxoplasmosis a más de un hijo. Ninguna de las madres que 
mostraron síntomas de toxoplasmosis antes de la preñez dieron a luz niños 
infectados. Por otro lado, ninguna de las madres que dieron a luz niños toxo-
plasmóticos mostraron signos clínicos o de laboratorio durante el tiempo de 
su gestación. 
Diagnóslico de la loxoplasmosis 
El aislamiento del toxoplasma es el dato diagnóstico más, preciso. En el curso 
de la infección aguda, él toxoplasma puede aislarse de la sangre, de la médula 
ósea, del bazo, del líquido céfalorraquídeo y posiblemente del esputo. Durante 
la fase subaguda, el agente específico se ha encontrado en el líquido ventricular 
.obtenido por aspiración y en el sistema nervioso central en la autopsia. En el 
estado crónico, los toxoplasmas pueden encontrarse en el sistema nervioso cen-
tral, en el ojo y en el miocardio. La demostración directa del toxoplasma én 
improntas suele fracasar, excepto cuando se usa sedimento del líquido ventricu-
lar tomado en la fase sub aguda. 
RespectO' a la inoculación a los animales, deben considerarse las siguientes 
particularidades: el material patO'lógico deberá inocularse a varios grupos de 
«hamsters» (Cricetus cricc'tus), ratones y cobayos; una parte de estos animales 
se inyecta en la masa cerebral y otra parte en el peritoneo. Si alguno muriera, 
el cerebro se extraerá asépticamente y con su producto se reinoculará a otro 
de la misma especie. Al mismo tiempo se tomarán improntas que se teñirán con 
colorantes de Giemsa o Wright. Los animales inyectados en el peritoneo se' 
examinarán del sexto al décimo día, con atención al exudado peritoneal; el 
procedimiento consiste en una ligera eterización; la paracentesis peritoneal se ~I 
hace con una aguja número 20 y el líquido aspirado es inyectado a otros anima-
les por vía intracerebral. Otra porción del líquido servirá para la preparación 
de improntas. La mitad de los animales supervivientes o sin ascitis se sacrificará 
al mes para que la substancia cerebral sea reinoculada, lo cual demostrará mu- • 
chas veces que es posible aislar el toxoplasma, a pesar de que los animales no 
mostraron signos de enfermedad. La otra mitad se dejará hasta saber el resul-
tado de la inoculación del otro grupo; entonces se probará la inmunidad en 
caso de haber aislado algún organismo. Muchos de estos animales serán inmu-
nes a la infección de prueba con cepa homóloga, aunque muchas veces no lo 
sean para las cepas heterólogas. Toxoplasmosisespontánea de los animales debe 
ser excluída por pasajes ciegos. 
Exámenles patológzcos. - Durante el curso de la afección podrá obtenerse 
material de biopsia de la piel, de los ganglios linfáticos, de la médula ósea, del 
hígado o del bazo. De las necropsias podrán obtenerse varios tejidos para los 
cortes histológicos, en los cuales la presencia del toxoplasma se demostrará 
con la tinción con hematoxilina-eosina o con algunos de los cO'lorantes a base 
de azul de metileno. Es preferible .usar el fijador de Zenker 'Para apreciar me-
jor los detalles citológicos. En contraste con el aspe,cto alargado del toxoplasma 
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.observado en estadü fresco o en improntas, aparece esferoidal en los cortes his-
tológicos. Debe ponerse gran cuidado en distinguir el toxoplasma del Histoplas-
ma cap'sulatum, del Tripanosoma cruzi de las leishmanias, de los encephalito-
zoon " de los sarcocystes. 
Prueba antigénica p'O;r;a la d,emostración de anUileno especifico en el líquido 
1)(!nttricular de niños hidrocéfalos. - El líquidO' obtenido de la punción ven-
tricular se centrifuga, se toma 1 décimo de c. c. de la parte superior del sobre-
nadante, se inyecta intradérmicamente en cobayo normal y cobayo inmune o 
con infección crónica y latente. En 10,s casos positivos evoluciona a las 24 hO'ras 
una zona de eritema alrededor de la inoculación en los animales con toxoplas-
mosis; la reacción resulta negativa en los casos de hidrocéfalo de otra natu-
raleza. Esta prueba empleada con habilidad, facilita el diagnóstico diferencial 
rápido de la hidrocefalia congénita. Pero es necesariü emplear animales que no 
hayan sido inyectados con cerebro .o con 1. c. L, puesto que presentan prueba 
intradérmica positiva cuando son inyectados por segunda vez con el mismo 
material. 
ReacCÍ>ol/'/Jes cutáneas con la toxop'Zasmina. - Esta prueba es de gran utilidad 
por su sencillez en los casos de toxoplasmosis pasada o latente, o en los ca~os 
en que no sea posible aislar el tox.oplasma. La inyección intradérmica de dilu-
ciones convenientes de toxoplasmina produce reacciones del tipo tuberculínico, 
las cuales muestran la hipersensibilidad de ciertos pacientes. Desde el año 1945, 
se ha investigado la sensibilidad a la toxoplasmina en cerca de 300 personas 
obteniéndose muchas reacciones positivas en pacientes con C.orioretinitis y en 
madres que dieron a luz niños toxüplásmicos. 
En San Francisco, el porcentaje de personas que dieron reacción positiva 
fué de 10 por 100 en 50 individuos normales entre 20 y 3'5 añ.os de ,edad y 
de 28 por 100 en 50 individuos hospitalizados por padecimientos cardíacos y 
cáncer c.on edad entre 5.0 y 83 años. 
Esta reacción cutánea a la toxoplasmina es útil en los enfermos crónicos o 
para hacer investigaciones en un grupo numerosO' de personas; en los, casos 
agudos, la sensibilidad dérmica aparece tardíamente nO' siendO', por lo tanto, 
de utilidad diagnóstica. 
El antígeno se obtiene de los sedimentos del líquido peritoneal del ratón 
rico en toxoplasmas; es inactivado v estandardizado v queda listo para usarse 
después de probar su esterilidad. Se prepara de modo similar un antígeno tes ti-
g·o. Ambos se inyectan llllraoérmicamente en cantrdad de 1 décimo de c. c. de 
una dilución aproximadamente de 1/ l.000. Las .observaciones se obtienen entre 
48 y 72 horas, aunque las reacciones positivas usualment aparecen dentro de 
24 horas. Un área de eritema y de induración de más de 10 mm., con reacción 
negativa del antígeno testigo, se deberá interpretar como prueba pDsitiva. El 
grado de intensidad de la reacción no tiene relación con el grado de actividad 
clínica. 
Prue'ba de los anticuerpos n'e'utralizant,elS. ~ Esta prueba, descrita por SABIN 
y RUGHMAN, ha sido utilizada ampliamente en el diagnóstico de los casos sub-
agudos y ,crónicos. Sin embargo, se registran con frecuencia resultados dudosos 
debido a los títulos reducidos de los anticuerpos neutralizan tes. Otra desventaia 
de esta prueba es, que necesita de una semana para dar una respuesta. Recien-
temente ha sido desarrollada por SABIN y FELDMAN una prueba in vitro (dye 
test) que da una mejor medida de los anticuerpos neutralizantes, ,obteniéndose 
la respuesta después de pocas horas. Esta reacción es hasta la fecha la reacción 
diagnóstica más útil en el diagnóstico serológico de esta enfermedad. Es necesa-
riO' para hacer estas dos pruebas mantener una cepa activa de toxoplasma. 
Reacción de fijación detl compLetmento. - Esta reacción fué experimentada 
por SABIN v vV ARREN. Con re~pecto a esta prueba, deben tomarse en considera-
• 
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ción estas dos particularidades: 1) los pacientes que presentan reacción cutánea 
negativa a la toxoplasmina; en diferentes ocasiones no tienen anticuerpos que 
ÍIjen el complemento, sin que tampoco- se fo-rmen como consecuencia de estas 
inyecciones repetidas de antígeno; 2) los pacientes COn prueba cutánea positiva 
a la to,xoplasmina en repetidas ocasiones, sin anticuerpos fijadores de comple-
mento, con frecuencia presentan reacción positiva como re.sultado de las inyec-
ciones de antígeno. Esta prueba es menos útil en el diagnóstico serológico que 
la prueba de neutralización (dye test). 
Otros datos . . - La observación más interesante es el alto valor proteínico 
del líquido ventricular en la toxoplasmosis subaguda (arriba de 1.000 mgr. por 
100 c. c.). 
Tratamiento de la toxoplasmosis 
En la toxoplasmo-sis aguda el número y la gravedad de las lesiones est;í. en 
razón directa al número y a la virulencia de los microorganismos y en razón in-
versa a la Tesistencia natural del huésped. En los animales de experimentación 
ha sido posible dominar la infección con altas dosis de sulfadiazina o de sulfa-
merazina (100-120 mgr. por cgr.) = kilogramo. El tratamiento debe continuarse 
por lo menos durante tres semanas hasta que se haya adquirido el grado sufi-
ciente de inmunidau para evItar la recaída, pues, de acuerdo con WEINMAN, 
cOste tratamientO' impide la proliferación de los microorganismos, pero no los 
destruye. El toxoplasma persme en tonlla oe ~eudoquistes en el tejido nervioso 
y debido al hecho de que en dicho punto es muy baja la concentración v 
anticuerpos, el ag-ente infeccioso puede volver a multiplicarse al no haber sufi-
ciente cantidad de ·sulfonamidas o- de anticuerpos. Las recaídas clínicas pueden 
explicarse de este medo. 
Las medidas de sostenimiento del enfermo deberán consistir en inhalaciones 
de oxígeno, en transfusiones de sangre que contenga anticuerpos específicos y 
un régimen sin grasas. 
Se ha experimentado la penicilina, estreptomicina v otras substancias, sin 
obtener ningún resultado efectivo. Recienlemente, se ha usado el chloromyce-
tin, el aureomycin, la subtilina, la paludrina, la bacitricina, el ácido para-amino 
salicílico, el ácido nicotínico y la furacina ,sin obtener ningún resultado efectivo. 
En la toxoplasmosis subaguda, las lesiones suelen ya ser extensas e irrepara-
bles en el momento de diagnosticar la afección, especialmente en el caso de hidro-
cefalia consecutiva a obstrucción del acueducto y de los orificios ventriculares; 
se comprende, por lo tanto, que, no obstante la oosibilidad de luchar contra 
los microorganismos, el enfermo sucumba a las lesiones irraparables del sistema 
nervioso. En los casos más adelantados, el tratamiento con sulfonamidas no pa-
recer ser muy prometedor, de manera que la supervivencia se logrará con se-
cuelas tales como deficiencia mental, ceguera parcial o completa, paraplejía es-
pástica o convulsiones. 
En la toxoplasmosis activa crónica, las lesiones parecen deberse a la ruptura 
de los seudoquistes. de toxoplasmas; este concepto ha llevado a los intentos de 
desensibilización de los pacientes, con aumento del título de anticuerpos y pa-
sibilidad de neutralizar el antígeno. en los líquidos intercelulares, con disminu-
ción de la reacción nociva sobre las superficies celulares. Deberá intentarse ob-
t,ener títulos muy elevados de anticueq:ios, puesto que, como es sabido, su difu-
sión es muy reducida en el sistema nervioso. central y en el ojo. 
Según estos principios, hemos tratado hasta aho.ra a 9 pacientes con dosi~ 
progresivas de antígeno, casi siempre complementado con proteínas no. especí-
ficas a base de vacuna antitífica por vía intravenosa. Las lesiones se convirtie-
ron en inactivas durante el tratamiento en 8 enfermos, lo que quedó probado 
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por la desaparición del exudado vítreo, la disminución del edema e infiltración 
de la retina y los comienzos de precipitación del pigmento. Uno de los en-
fermos no mejoró. 
El tratamiento con las sulfonamidas no parece ser de efectos po~itiyos sable 
los seudoquistes. Las lesiones corioretinianas parecen deberse más a la libera-
ción del antígeno que a la proliferación del toxoplasma en la H:tma. En los 
casos persistentes de corioretinitis, deberá ensayarse siempre la terapia ~ulfon­
amídica, aunque sólo deberá esperarse la inhibición proliferativa de los micro-
organismos. Lo que se necesita, y todavía no se tiene, es un medicamento que 
se difunda a través de la barrera neuroectoclérmica del encéfalo y del ojo que 
destruya los toxoplasmas en vez de sólo impedir su proliferaoOil. 
Por último, el tratamiento a base de sulfonamidas durante la plcñez de 
madres infectadas, crónicamente, no está indicado, ya que en 99 por WlI de los 
casos el niño H;Jcerá sano. 
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